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패 증에서  스테로이드의 의의  기타  지표와의 연 성
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Significance of Corticosteroids and Their Relationship with Other 
Parameters in Patients with Sepsis
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Department of Pulmonary and Critical care Medicine, Ajou University, School of Medicine, Suwon, Korea

Background: Corticosteroids are known to be significant prognostic parameters in sepsis. Recently, an absolute and 

relative insufficiency of the corticosteroids system has often been reported to often develop particularly in severe sepsis. 

Degree of such an adrenal insufficiency not only has prognostic implications but also can be used to guide corticosteroids 

replacement therapy. The 24-hour urinary cortisol levels as well as serum cortisol concentrations were measured to 

assess the clinical significance and their relationship with the other parameters of sepsis, and also evaluated the clinical 

implications of the relative adrenal insufficiency.

Methods: 26 consecutive patients with sepsis were enrolled. The basal random serum cortisol, ACTH, ADH, lactate 

levels and 24-hour urinary free cortisol amount were measured. The rapid ACTH (250 μg) stimulation test was also 

performed.

Results: Basal serum cortisol levels were higher in the non-survivors than in the survivors. The 24-hour urinary free 

cortisol levels were higher in the patients with severe sepsis than in those without. The serum cortisol levels strongly 

correlated with the serum ADH and lactate levels. The 24-hour urinary free cortisol levels strongly correlated with the 

serum cortisol and lactate levels. The fractional changes in the cortisol levels after the rapid ACTH stimulation tests 

correlated with the serum cortisol, ADH, and lactate levels.

Conclusion: Both the serum cortisol and 24-hour urinary cortisol were found to be significant prognostic factors in 

sepsis, and showed a strong correlation with the other parameters. The relative adrenal insufficiency might also be an 

important clinical parameter. (Tuberc Respir Dis 2006; 61: 356-365)
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서 론

패 증은 감염에 의해 유발되는 신  염증반응증

후군(Systemic inflammatory response syndrome)으

로 한 항생제 치료와 극 인 보존  치료에 의

해 최근 사망률이 다소 감소하 다고 하나 아직까지

도 증패 증과 패 성쇽 환자들의 사망률은 

30-50%로 매우 높다1-3. 패 증은 그 병태생리에 있어

서 여러가지 세포와 염증성 사이토카인  호르몬들

의 활성화와 상호작용이 여하는데, 그  스테로이

드 호르몬은 생체 항상성을 유지하고 항염증작용을 

통해 패 증으로 유발된 생리  변화를 조 하는데 

요한 역할을 한다4-6. 패 증과 같은 심한 감염, 외

상, 화상 는 수술후 환자 등에 있어서 시상하부-뇌

하수체-부신 축의 활성화 과정에 의해 스테로이드 호

르몬의 생성이 증가하며, 이는 병태생리 으로 스트

스에 한 방어  완화작용을 가지는 한편 그 활성

화 정도는 질환의 증도를 시사하는 임상  지표로

서의 의의 한 가질 수 있다7,8. 

증 패 증의 경우에 술한 바와 같은 기 에 의

해  스테로이드가 증가하는 것이 일반 인 상

이나 실제 연구보고는 다양한 결과를 보인바 있다. 

기  스테로이드 농도가 높은 경우에 사망률이 높

다는 보고들이 체로 많으나9-12 일부 연구에 있어서
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는 반 의 결과도 보고된 바 있으며
13
, 후와 련성

이 없다는 보고들도 있었다
14,15
. 이와 같이 패 증의 

후인자로서 스테로이드 호르몬의 의의가 일 된 결

과를 보여주지 못한 원인으로는 최근에 두된 패

증에서의 부신결핍 상이 어느 정도 여할 것으로 

사료된다. 이 상은 패 증에 있어서 시상하부-뇌하

수체-부신 축의 조 기 의 이상으로 인하여 스테로

이드의 부족 상이 나타난다는 것이다
16
. 이러한 스

테로이드 결핍은 량의 부족에 의한 경우도 있으

나, 실제로는 상  부족 상 (상  부신 결핍, 

relative adrenal insufficiency)이 더 흔히 나타나며, 

패 증에서 더 요한 의의를 가지는 것으로 부각되

고 있다. 이는 패 증에서 기  스테로이드 농도는 낮

지 않으나 상  조 기 의 자극에 의한 생성 진작

용이 둔화되는 상을 말한다
14,17
.

스테로이드 부족 상의 명확한 기 은 아직 규명되

지 않고 있으나 다음과 같은 가설들이 제시되고 있다. 

스테로이드의  부족 상에 있어서는 부신 자체

의 손상에 의한 분비능의 감소가 원인이 될 수 있으

며, 실제로 패 성쇽으로 사망한 환자들의 부검상 약 

30%의 환자들에서 양측 부신 출  는 괴사가 찰

되었다는 보고가 이를 뒷받침해 다
18,19
. 상  결핍

의 기 으로 제시된 바로는 패 증에 의한 여러가지 

인자들로 인하여 시상하부, 뇌하수체, 부신 등의 상호

작용과 조 기능 하가 래된다는 것이며, 조직에

서의 스테로이드에 한 항성 증가 한 여할 것

으로 추정하고 있다
6,20,21
. Adrenocorticotrophic 

hormone (ACTH) 자극에 한 코티졸 분비의 반응성

이 미약한 환자에서 사망률이 높다는 보고에서 상

 부신 결핍의 임상  의의 한 제시된 바 있으며
14,22
, 이러한 사실에 근거하여 스테로이드 호르몬이 최

근에는 치료에도 이용되고 있는데, Annane 등
2
은 

증패 증 환자들에서 스테로이드 치료가 압상승제

의 요구량을 여  수 있으며 사망률을 낮출 수 있다

는 보고를 하 으며, 그외에도 치료  효과에 한 임

상 연구가 다수 보고된 바 있다
23,24
.

재까지 패 증 환자들에서  스테로이드 농도

와 상  부신 결핍 상의 임상  의의  스테로이

드의 치료  효능 등에 한 연구보고는 비교  많이 

알려져 있으나 국내에서의 보고는 미미하며, 더구나 

패 증 환자들에서  스테로이드와 타  인자

들과의 연 성에 한 연구는 매우 부족한 실정이다. 

실제로 스테로이드 호르몬은 다양한 생리  상호 작

용을 가지므로 패 증과 련된  지표들과의 유

의한 련성을 가질 가능성이 있다고 할 것이다. 이에 

자 등은 패 증 환자들을 상으로  스테로이

드 호르몬의 임상  의의  다른 인자들과의 연 성

을 알아 보았다.

상  방법

1.   상

환자군은 2005년 5월부터 8월까지 아주 학교병원 

호흡기내과에 입원한 패 증 환자 26  (나이: 앙값 

65.5세, 사분 수범  54.3 - 76.3; 남:여 = 15:11)를 

상으로 향  연구를 진행하 다. 이  증패 증 

환자들은 19 고 그 에서 패 성쇽 환자들은 17

다. 패 증, 증패 증, 패 성 쇽의 기 은 2001 

SCCM/ESICM/ACCP/ATS/SIS International Sepsis 

Definitions Conference의 정의에 따라서 분류하 다
25
. 편의상 자들은 증패 증과 패 성쇽에 해당하

지 않은 패 증을 경증패 증 (mild sepsis)으로 정의

하 다. 제외 기 으로는 기존의 부신기능 하증환자 

 시상하부와 뇌하수체 질환자, 최근 6개월간 2주 이

상의 스테로이드 치료를 받았던 환자, 천식환자, 임산

부, 18세 미만 환자 등으로 정하 다. 임상인자로는 

APACHE II 수
26
와 28일 사망률을 측정하 다. 

본 연구는 아주 학교병원 임상심의 원회의 승인

을 받았고  에서 가능하면 환자의 동의를 득하

으나 환자의 동의가 불가능한 경우에는 보호자의 동

의를 득하 다. 

2. 방  법

1) 검체채취

실험실검사로는 청 코티졸, ACTH, antidiuretic 

hormone(ADH), lactate 농도를 내원 24시간 이내에 



KS Lee et al: Significance of corticosteroids in sepsis

358

Parameters Median
Interquartile 

Range

Cortisol (μg/dL) 21.4 17.6 - 34.7

ACTH (pg/mL) 48.0 29.8 - 79.8

ADH (pg/mL) 7.5 2.3 - 13.5

24hr Urinary Free Cortisol 
(μg/day)

409.7 199.8 - 833.0

Lactate (mM/L) 2.5 1.2 - 4.8

Table 1. Basal levels of various parameters in 
patients with sepsis 

Parameters Survivors (n=19) Non-survivor (n=7) p-value

Age (yr) 66(44-76) 65(55-85) NS*

Cortisol (μg/dL) 20.2(11.7 - 24.0) 47.2(33.5 - 79.7) <0.01

ACTH (pg/mL) 46.0(28.0 - 65.0) 107.0(33.5 - 899.5) NS

ADH (pg/mL) 7.4(2.1 - 11.6) 8.8(6.7 - 36.5) NS

24hr Urinary Free Cortisol 

(n=12; μg/day)
378.3(189.0 - 741.0) 2875(n=1) NS

Lactate (mM/L) 1.9(1.1 - 2.9) 5.4(4.4 - 7.0) <0.01

APACHE II 17.0(10.0 - 21.0) 29.5(26.5 - 34.5) <0.01

  Values are expressed as median (interquartile range)

  *NS ; statistically not significant

Table 2 . Comparison of parameters between survivors and non-survivors

 

Figure 1. Comparison of serum cortisol (A) and lactate (B) levels between survivors and non-survivors in patients 
with sepsis.

측정하 으며 24시간 뇨 유리 코티졸을 내원 당일부

터 다음날까지 채취하여 측정하 다. Rapid ACTH 

stimulation test는 24시간 뇨 유리 코티졸을 채취한 

직후 시행하 다.

2) 검사방법

청 코티졸 농도와 24시간 뇨 유리 코티졸 측정은 

solid-phase radioimmunoassay (Diagnostic Products 

Corp, Los Angeles, CA, USA)를 이용하여 측정하

다. ADH 농도는 double antibody radioimmunoassay 

(Bühlmann Laboratories AG, Schönenbuch, 

Switzerland)를 이용하여 측정하 으며, ACTH의 농

도는 immunoradiometric assay (IRMA; Cis-Bio 

International, Gif sur Yvette, France)를 이용하여 측

정하 다.

3) Rapid ACTH Stimulation Test Protocol 

기  액을 채취 후 250μg의 tetracosactrin 
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Figure 2. Comparison of serum cortisol levels 
between survivors and non-survivors in patients with 
severe sepsis. 

 

Figure 3. Comparison of serum cortisol (A) and lactate (B) levels between patients with mild and severe sepsis.

(Synacthen®, Ciba Laboratories, Horsham, UK)를 

정주 투여후 30분, 60분 뒤에 각각 정맥 을 채취하여 

 총 코티졸 농도를 측정하 다. 기 치에 비해 정

주 30분 는 60분 뒤에 채취한 청 코티졸이 9μ

g/dL 이상 증가시 Rapid ACTH stimulation test에 

한 반응이 있는 것으로 정하 다27-29.

3. 통계 분석

통계 분석은 SPSS for Windows (version 12, 

SPSS Inc, Chicago, IL, USA)를 이용하 으며, 측정

치가 정규분포를 하지 않았으므로 앙값 (사분 수

범 )로 표시하 다. 통계학  결과는 p 값이 0.05 미

만인 경우 유의한 것으로 단하 다. 군간의 비교는 

Mann-Whitney U 검정을 시행하 고, 상 성 분석은 

Spearman 검정을 시행하 다.

결 과

1. 상 환자의 특성

총 상 패 증 환자수는 26 으며, 환자들의 내

원 28일째 사망률은 27% (총26  7  사망)이었다. 

패 증을 유발한 원인 감염증의 종류로는 폐렴 10 , 

요로감염 9 , 농흉 2 , 괴사성 근막염 2 , 종격동염 

1 , 심부경부감염 1 , 와직염 1 이었다. 패 증 

환자 체에서 각 인자들의 기본 측정치는 Table 1과 

같다. APACHE II 수는 19(12.0 – 28.5) 이었다.

2. 패 증 환자에서 스테로이드 호르몬 농도의 의의 

분석

체 패 증 환자군에서 생존군과 사망군의  

스테로이드  각종 인자간의 비교는 Table 2와 같다. 

사망군에서 생존군에 비해 청 코티졸 농도 (p<0.01)

와 lactate 농도 (p<0.05)가 유의하게 높았다 (Figure 

1). 24시간 뇨 유리 코티졸은 생존군에서 378.3 (189.0 

- 741.0) μg/day 고 사망군에서는 1 에서만 측정 

가능하 기 때문에 통계학  분석이 의의가 없었지만 
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Figure 4. Comparison of 24 hour urinary free cortisol 
levels between patients with mild and severe sepsis.

Figure 5. Correlation of serum cortisol and 24 hour urinary free cortisol levels with other parameters in sepsis.

2875μg/day로 높게 측정되었다.

증패 증 환자군내에서만 분석했을 때에도 사망

군은 생존군에 비해 청 코티졸 농도가 유의하게 높

았다 (Figure 2). 체 패 증 환자들 , 증패 증 

환자군과 경증패 증 환자군간의 비교 결과는 Table 

3에 나타내었다. 두 군간의 비교시 청 코티졸 농도

는 유의한 차이를 나타내지 않았으나, 청 ADH 농

도(p<0.05), lactate 농도(p<0.01)는 유의한 차이를 보

다 (Figure 3). 24시간 뇨 유리 코티졸은 12 에서

만 측정되었는데 증패 증 환자군에서 경증패 증 

환자군에 비해 유의하게 높았다 (p<0.05, Figure 4). 

패 성쇽이 있었던 군과 없었던 군간을 비교하 을 

때에도 증패 증과 경증패 증간을 비교한 경우와 

거의 유사한 결과가 나타났다 (data not shown).

3. 스테로이드 호르몬과 기타 인자들간의 상 성 분석

청 코티졸 농도, 24시간 뇨 유리 코티졸과 다른 

인자들간의 상 계는 Figure 5에 나타내었다. 청 

코티졸 농도는 청 ADH, lactate 농도와 유의한 상

계를 보 다. 24시간 뇨 유리 코티졸은 청 코티

졸, lactate 농도와 유의한 상 계를 보 다.

4. Rapid ACTH stimulation test 결과  기타 인자

와의 상 성 분석
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Parameters rs p-value

Cortisol - 0.804 < 0.01

ADH - 0.809 < 0.01

Lactate - 0.674 < 0.05

APACHE II - 0.432 NS

Fractional change of serum cortisol = 

(Peak post-ACTH cortisol level – Basal serum cortisol 

level) / Basal serum cortisol level

Table 4. Correlation between fractional changes of 
serum cortisol levels after rapid ACTH stimulation 
test and other parameters

Parameters Mild sepsis(n=7) Severe sepsis (n=19) p-value
Age(yr) 66(44 - 76) 65(55 - 77) NS

Cortisol(μg/dL) 17.5(11.4 - 30.8) 22.2(18.0 - 43.8) NS

ACTH(pg/mL) 39.0(22.0 - 70.0) 50.0(32.5 - 95.5) NS
ADH(pg/mL) 7.0(2.1 - 7.5) 8.8(6.0 - 17.8) <0.05

24hr Urinary Free Cortisol(μg/day) 232.0(174.6 - 328.0) 741.0(441.0 - 954.8) <0.05

Lactate(mM/L) 1.1(0.8 - 1.8) 3.5(1.9 - 5.4) <0.01
APACHE II 8(4 - 14) 23.0(17.8 - 30.5) <0.01

Table 3. Comparison of parameters between patients with severe sepsis and mild sepsis

Rapid ACTH stimulation test는 12 에서 시행되

었다. 반응군 (n = 8)과 비반응군 (n = 4)과의 비교에 

있어서 여러가지 청 지표들과 임상  소견에 있어

서 유의한 차이가 없었다. 

250μg의 tetracosactrin을 정주 투여후 30분, 60분 

뒤에 측정한  총 코티졸 농도  최고 농도와 기

 코티졸 농도의 차이를 분자로하고 이를 기  코티

졸 농도를 분모로 나 값을 코티졸의 기 치에 한 

상  변화율로 정의하 고 이와 다른 인자들간의 

상 성을 분석한 결과, Table 4에 나타낸 것과 같은 

결과를 얻었다. 코티졸의 기 치에 한 상  변화

율은 청 코티졸, ADH, lactate 농도와 유의한 역 상

성을 보 다.

고 찰

스테로이드 호르몬의 분비는 신체의 스트 스와 교

감신경활성화에 한 요한 방어기 이며 IL-10 등

의 각종 매개물질을 증가시켜 신체내 염증반응을 완

화시킨다5. 패 증에서 이러한 스테로이드 호르몬의 

증가는 정상 인 반응이나 최근에는 여러가지 기 에 

의해 스테로이드 호르몬이  는 상  부족

상태에 빠져서 질환의 경과에 악 향을 미치는 병태

생리  상이 알려지고 있다. 상 인 부신 결핍의 

정의는  코티졸 농도가 정상 는 높더라도 이 수

치가 재의 생리  스트 스에 충분한 양이 되지 못

하여 환자가 다른 추가 인 스트 스에 한 반응

을 할 수 없는 상태를 말한다14,18. 환자들에서 이러

한 스테로이드 결핍은 압 상승제에 한 의존성을 

증가시키고 지속 인 신염증반응을 유발하며 다발

성 장기부 의 병태생리에 한 향을 미치는 것

으로 생각된다19,30,31. 재까지 발표된 바로는 증패

증 환자들과 패 성쇽 환자들에서 기  스테

로이드 농도가 높은 경우와 상  부신 결핍이 있는 

경우에 환자의 사망률이 높은 것으로 보고되고 있고
9,18,27,32, 일부 패 성쇽 환자들 , 특히 압유지를 

해 과도한 치료  카테콜아민이 요구되는 환자들에 

있어서 용량의 스테로이드 치료는 패 증에 의한 

역학  변화를 호 시키는 것으로 알려지고 있다2, 

33.

이와 같이 패 증에서 스테로이드의 병태생리   

임상  의의에 하여 최근에 많은 심이 고조되고 

있으나 아직 정확한 역할  기 에 해서는 확실하

게 밝 지지 않은 실정이다. 본 연구의 목 은 패 증 

환자들에서  스테로이드 호르몬의 임상  의의를 

알아보고 패 증에 있어서 역할을 하는 것으로 알려

져 있는 기타 인자들과의 연 성을 알아 보는데 있었

다.

이 의 보고들9,18,27 에서와 같이 패 증 환자들  

증패 증 환자군과 패 성쇽을 동반한 환자군만 분

석했을 때에도 마찬가지로 사망군에서 청 코티졸 

농도가 높게 나타났으며, 한 경증을 포함한 체 패

증 환자들을 분석했을 때에도 사망군에서 생존군에 
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비해 청 코티졸 농도가 유의하게 높았다. 패 증에

서  코티졸 농도가 이미 후인자로서 알려져 있

는 APACHE 수  lactate치
34
와 더불어 유의한 

후 인자로 나타났고 한 이 지표들이 서로 유의한 상

성을 보 다는  등에서 무작  청 코티졸 농도

가 패 증 환자의 기 평가시 유의한 지표로 이용될 

수 있음을 확인할 수 있었다.

본 연구에 있어서 측정한 스테로이드 지표 에는 

이 의 패 증 연구에서는 알려져 있지 않았던 24시

간 뇨 유리 코티졸을 측정하 다는 이 특기할 만하

다. 코티졸 분비는 일 변화가 있어 각각 다른 시간에 

채취한 무작  측정농도를 비교하는 것은 정확한 비

교에 있어서 문제가 될 수 있다. 물론 패 증에 있어

서 이러한 생리  일 변화가 정상반응에 비해 감소

한다고는 하지만
35
 어느 정도의 변이는 있을 것이므로 

24시간 뇨 코티졸의 비교는 결과의 신뢰성을 향상시

키는데 유용한 지표가 될 수 있을 것으로 기 할 수 

있다. 본 연구에서는 24시간 뇨 유리 코티졸 측정 의 

숫자가 어서 그 의의를 크게 강조할 수는 없겠으나 

한가지 유의하게 얻은 결과로서 증패 증 환자군과 

경증패 증 환자군간을 비교하 을 때 청 코티졸 

농도가 유의한 차이가 없었는데 반하여 24시간 뇨 유

리 코티졸이 두 군간에 유의한 차이가 있었다는 은 

패 증 환자들에서 유용한 후지표로서의 가능성을 

제시하 다고 할 것이다.

최근 상  부신 결핍에 한 개념이 리 알려지

고 있다. 실제로 많은 패 증 환자에서 이러한 상이 

나타나고 이는 후와도 련이 있으며 나아가서는 

스테로이드 보충치료의 응증을 결정하는 데에도 지

표가 되고 있다. 그러나 여기에서 문제 은 상  부

신 결핍의 진단 정의에 한 청 코티졸 농도에 있어

서 연구자마다 서로 다른 범 를 주장하고 있고, 한 

Rapid ACTH stimulation test에 필요한 ACTH용량

에 한 정확한 기 이 확립되지 않았다는 이다
18,27,36

. 패 성쇽 환자들에서 Rapid ACTH stimulation 

test만으로는 상  부신 결핍을 단하기에 부족하

다는 보고
29
도 있었으며, 한 용량의 ACTH (1μg)

를 이용한 Rapid ACTH stimulationt test가 생리학

으로 과도한 용량을 사용하는 기존의 표  Rapid 

ACTH stimulation test (250μg)에 비해서 잠재  상

 부신 결핍을 단하기에 더 좋은 방법이라는 보

고들도 있었다
37,38
. 본 연구에서는 250μg Rapid ACTH 

stimulation test를 시행하 으나 많은 환자에서 시행

하지 못하여 (n = 12), 통계 으로 유의한 분석을 하

기에는 다소 무리가 있었다. 분석시에는 기존에 많이 

사용되고 있는 Rapid ACTH stimulation test 후의 

 코티졸의 인 증가치보다 코티졸의 상  

변화비율을 용하 다. 이는 측정 환자수가 고 측

정치의 변이가 커서 코티졸 증가의 변화비율을 용

하는 것이 보다 한 분석일 것으로 생각되었고  

코티졸 증가의  수치보다 상  변화가 더 

요하다는 보고
39
에도 근거한 바 있다. 그 결과 상  

변화율은 청 코티졸, ADH, lactate 농도와 유의한 

음성 상 계를 보 고 이는 증 환자일수록 상

 부신 결핍이 해질 수 있다는 사실을 시사하는 

것으로 사료된다.

최근에 단백 증을 동반한 환자들과 패 성쇽 

환자들에서 청 유리 코티졸의 농도 측정이 상  

부신 결핍의 진단에 총 코티졸 농도 측정보다 도움이 

된다는 보고가 있었다
9,40,41
. 본 연구에서는 청 유리 

코티졸 농도를 측정하지 않았으나 총 코티졸 농도만

의 분석으로도 유의한 결과를 얻을 수 있어 총 코티졸

이 패 증 환자에 있어서 후인자로서의 의의를 확

인할 수 있었으나 향후 청 유리 코티졸을 이용한 추

가 연구  비교 한 필요할 것으로 생각된다.

그리고 패 성쇽 환자들에서 패 증 기의 청 

vasopressin이 증가한다고 알려진 바와 같이
42
 본 연

구에서도 내원 기에 시행한 청 ADH 농도가 정상

치에 비해 증가되어 있었으며 Rapid ACTH stimula-

tion test 후 코티졸의 상  변화율과 유의한 상

성을 보 다. 이러한 상 계는 이 두 인자가 그 조

기작에 있어서 직 인 상 성이 있는 것인지 

는 패 증의 증도에 따라 래된 단순한 이차 인 

결과로서의 일반 인 상 성인지에 하여 재로서

는 명확하게 규명할 수는 없다. 두 호르몬들이 모두 

뇌하수체에서 하향하는 조 기 과 되먹임작용에 의

해 조 된다는 에서 어떠한 상호조 작용의 존재 

가능성을 시사할 수도 있으며, 실제로 ADH가 스테로
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이드의 분비 조 에 일부 여하지만
43
 이 결과의 정

확한 의의분석을 해서는 두 호르몬간의 상호작용에 

한 추가 인 연구가 필요할 것이다. 

본 연구의 제한 은 향  연구에 포함된 체 환

자군의 수가 비교  었고 특히 상  부신 결핍에 

한 연구 상수가 어 명확한 의의를 제시하기에는 

아직 무리가 다소 있는 것으로 생각된다. 한 패 증

에서 활성화되는 여러가지 염증성 사이토카인이나 카

테콜아민계 인자들과의 상 성 분석이 이루어지지 못

하 다는 이 부족하며 향후 이에 한 추가 인 연

구가 이루어지면 좀 더 유의한 결과를 제시할 수 있을 

것으로 사료된다. 

결 론

패 증 환자에서 기  총 코티졸 농도  24

시간 뇨 유리 코티졸은 환자의 후  증도와 련

성이 있고 패 증의 기타  지표와 유의한 상 성

을 보여 환자 평가에 있어서 유의한 지표로 나타났으

며, 상  부신결핍의 정도도 패 증의  지표들

과 상 성을 보 다.

요 약

연구배경: 패 증에서  스테로이드 농도는 유

의한 후인자로서 알려져 있다. 한 최근에는 이러

한 스테로이드의   상  결핍 상이 알려

지고 있으며, 이는 스테로이드 보충 치료의 지표로도 

이용되고 있다. 본 연구에서는 패 증 환자에서  

스테로이드 농도, 24시간 뇨 스테로이드 양  상  

부신결핍의 임상  의의와 기타 패 증의  지표

와의 연 성에 하여 알아보고자 하 다. 

방  법: 패 증 환자 26 를 상으로 기  스

테로이드와 ACTH, ADH, lactate 등의 농도를 측정

하고 24시간 뇨 유리 코티졸 양을 측정하 으며, 

rapid ACTH stimulation test를 시행하 다.

결  과: 패 증 환자들에서 사망군은 생존군에 비

해 기  무작  청 코티졸 농도가 유의하게 증가되

어 있었다. 증패 증 환자들에서 24시간 뇨 유리 코

티졸은 경증패 증 환자군에 비해 유의하게 증가되어 

있었다. 청 코티졸 농도는 ADH, lactate농도와 유

의한 상 계를 나타내었고, 24시간 뇨 유리 코티졸

은 청 코티졸, lactate 농도와 유의한 상 계를 보

다. 상  부신결핍의 정도는 청 코티졸, ADH, 

lactate 농도와 상 성이 있었다. 

결  론: 패 증 환자들에서 청 코티졸 농도  24

시간 뇨 유리 코티졸은 유의한 후평가인자로서 나

타났으며, 기타 후 인자들과 유의한 상 성을 보

다. 상  부신 결핍의 정도도 유의한 증도의 지표

로 나타났다. 
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